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ÖZGÜN ARAŞTIRMA / ORIGINAL ARTICLE
Polikistik over sendromunda kardiyovasküler hastalık risk faktörü olarak C-reaktif 
protein düzeyi ve obezite
C-reactive protein level and obesity as cardiovascular risk factors in polycystic ovary syndrome
Eda Ülkü Uludağ1, İlay Gözükara1, Suna Kabil Kucur1, Havva Keskin2, Halime Kılıç1,
Zeynep Kamalak1, Ayşe Kargılı3, Şenay Arıkan Durmaz3
ÖZET
Amaç: Bu çalışmada PKOS lu hastalarda kardiyovaskü-
ler hastalık risk faktörü olarak obesite ve C-reaktif protein 
(CRP) seviyesinin artışını değerlendirmeyi amaçladık. 
Yöntemler: Çalışmamıza 109 PKOS’lu ve kontrol grubu 
olarak benzer yaş grubundan 30 sağlıklı düzenli mens-
trüel siklusu olan Vücut Kitle İndeksi (VKI) 18,5-25 kg/m2 
arası kadın hasta dahil edildi. PKOS’lu 109 hasta VKI’ne 
göre 3 alt gruba ayrıldı. VKI <25 olan 54 hasta, VKI 25-30 
olan 22 hasta ve VKI >30 de olan 33 hasta çalışmada yer 
aldı. Hastaların 12 saat açlık sonrası sabah kan glikoz, 
insülin, ürik asit ve CRP düzeyleri bakıldı. HOMA-IR (Ho-
meostatic  model  assesment-insulin  resistance)  indeksi 
hesaplandı. 
Bulgular: Açlık kan şekeri, insülin ve HOMA-IR değerleri 
PKOS grubunda anlamlı şekilde yüksek bulundu (p=0.02, 
p=0.01  ve  p=0.02).  VKI>  30  olanlarda  CRP  düzeyle-
ri anlamlı olarak yüksek bulundu. CRP deki bu anlamlı 
yükseklik VKİ den bağımsız olarak saptandı (p<0,001). 
VKI>30 olan PKOS’lu grupta HOMA-IR indeksi ve insü-
lin düzeyleri diğer gruplara göre daha yüksek bulundu. 
Kontrol  grubu  ile  karşılaştırıldığında  insulin  yüksekliği 
sadece obez grupta istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p=0,005). VKİ >30 olan PKOS’lu grupta kontrol ve VKİ 
<25 olan gruplara göre HOMA-IR indeksi daha yüksek 
bulundu (p<0,001, P=0,003). 
Sonuç: PKOS’da yaygın görülen obezite, hiperinsüline-
mi ve artan CRP, PKOS’daki artan kardiovasküler riski 
göstermektedir. PKOS’da kötü metabolik parametrelerin 
kontrolünde, obezite ile mücadele önemli bir koruyucu he-
kimlik konusu olarak değerlendirilmelidir.
Anahtar kelimeler: PKOS, CRP, obezite, kardiyovaskü-
ler risk
ABSTRACT
Objective: To investigate the role of C-reactive protein 
(CRP) level elevation and obesity for the increased car-
diovascular  disease  risk  in  polycystic  ovary  syndrome 
(PCOS).
Methods: A hundred and nine patients with PCOS and 30 
age matched healthy volunteers with regular menstrual 
cycle are involved in the study. PCOS group is further 
subdivided into three subgroups according to the body 
mass index (BMI). Subgroups included 54 with BMI<25, 
22 with BMI 25-30, and 33 with BMI>30. Blood samples 
for glucose, insulin, uric acid, and CRP were collected in 
the morning after overnight fasting (12 hours). Homeo-
stasis model assessment-insulin resistance (HOMA-IR) 
was calculated. Results: Fasting blood glucose, insulin, 
and HOMA-IR was significantly higher in PCOS group 
(p=0.02, p=0.01 and p=0.02). CRP level was higher in 
subgroup  with  BMI>30.  High  CRP  level  in  PCOS  was 
found to be independent from BMI (p<0.001). HOMA-IR 
and insulin level was higher in the subgroup with BMI>30. 
When compared with the control group high insulin level 
was the only to be statistically significant in obese PCOS 
patients (p=0.005). HOMA-IR was higher in PCOS sub-
group with BMI>30 when compared with controls and the 
PCOS subgroup with BMI<25 (p<0.001, p= 0.003). 
Conclusion: Obesity,  hyperinsulinemia,  and  high  CRP 
levels are seemed to be related and potentiating each 
other in PCOS. Struggling with obesity is one of the most 
important issues for preventive medicine.
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GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS); reprodüktif çağ-
daki kadınlarda hiperandrojenizm ve kronik anovu-
lasyonla karakterize en sık endokrinolojik hastalık-
tır [1]. Bu yaştaki kadınlarda %4-8 oranında görülür 
[2,3].  PKOS  ile  birlikte  görülen  hiperinsülinemi, 
obezite,  dislipidemi  ve  hiperandrojenizmin  kardi-
yovasküler hastalık riskini arttırdığı gösterilmiştir 
[4-6].
Son yıllarda, kardiyovasküler riskin biyokim-
yasal ve biyofiziksel belirteçleri arasında C reaktif 
proteinin (CRP) önemli bir yer tuttuğu belirtilmiştir. 
CRP’nin vasküler olaylarda iyi bir belirteç olması-
nın yanında inflamatuar belirteç olarak da ateroge-
nezde direkt rol oynadığı bildirilmiştir [7]. PKOS 
oluşumunda anahtar rol oynayan hiperinsülinemi ve 
yüksek CRP değerlerinin birlikteliği, kardiyovaskü-
ler hastalıklarda önemli bir risk faktörüdür [8,9].
Obezite,  anovulatuar  hiperandrojenemik 
PKOS’lu kadınlarda sık rastlanan bir bulgu olup ze-
mininde genetik faktörler, fiziksel aktivite azlığı ve 
yanlış beslenme ile hiperinsülinemi oluşumunda rol 
oynayabilir [10]. Obezitede; hiperinsülinemi, glu-
koz toleransında bozukluk, diabetes mellitus, hiper-
tansiyon, hiperürisemi, olumsuz lipid ve lipoprotein 
profilleri (düşük HDL, yüksek trigliserid), steatohe-
patit gibi kardiyovasküler hastalık için bir çok risk 
faktörlerini mevcuttur [11,12].
Bu çalışmada, PKOS’lu hastalarda kardiovas-
küler risk faktörü olarak obezite ve CRP düzeylerini 
araştırmayı amaçladık.
YÖNTEMLER
Erzurum Bölge Eğitim Araştırma Hastanesi Endok-
rin Polikliniğine Nisan 2012- Aralık 2012 tarihle-
ri arasında başvuran ve PKOS tanısı alan hastalar 
çalışmaya dahil edildi. 109 PKOS’lu hasta ve ben-
zer yaş grubundan 30 sağlıklı kontrol grubu olarak 
alındı. Kontrol grubundaki hastaların dahil edilme 
kriterleri;  normal  pelvik  ultrasonografi  bulguları, 
regüler  menstrüel  siklusun  olması  ve  hirsutizm, 
akne  bulgularının  olmamasıydı.  Kontrol  grubu 
hastalarının VKİ 18,5-25 arasındaydı. Bilinen kar-
diyovasküler ve tiroid hastalığı, neoplazi, diabetes 
mellitus,  hipertansiyon  ve  renal  bozukluğu  olan 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Son altı ay içerisinde 
oral kontraseptif, glukokortikoid, ovulasyon indük-
siyon ajanları, antidiabetik, antiobezite, antihiperli-
pidemik ve antihipertansif ilaç kullanımı ve sigara 
içenler ayrıca çalışma dışı bırakıldı. 
PKOS tanısı 2003 Rotterdam ESHRE/ASRM 
konsensus kriterlerine dayanarak konuldu. Bu kri-
terlere göre 1- oligomenore/anovulasyon 2- klinik/
biyokimyasal hiperandrojenizm 3- overlerin sonog-
rafik olarak polikistik görünümünü içeren bu 3 bul-
gudan ikisinin varlığının tespiti ile (ve hipofizer yet-
mezlik, persistan hiperprolaktinemi, konjenital ad-
renal hiperplazi vb. ekarte edildikten sonra) PKOS 
tanısı konuldu [13]. Hirsutizm değerlendirmesi Fer-
riman-Gallwey skorlama sistemine göre yapıldı. 
Boy (m), kilo (kg), bel çevresi (cm), vücut kit-
le indeksi (VKİ) (kg/m2) ölçüldü. VKİ≤25 kg/m2 
normal, 25<VKİ<30 kilolu ve VKİ≥30 kg/m2 obez 
olarak değerlendirildi. PKOS’lu 109 hasta VKİ’ine 
göre 3 alt gruba ayrıldı. VKİ <25 kg/m2 olan 54 has-
ta, VKİ 25-30 kg/m2 olan 22 hasta ve VKİ >30 kg/
m2 olan 33 hasta mevcuttu. 
Kan  örnekleri  erken  folliküler  fazda  12  saat 
açlık sonrası alındı. Kan hormon seviyeleri folikül 
stimulant hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), 
prolaktin (PRL), tiroid stimulant hormon (TSH ), 
serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) ) immunoassay 
ile değerlendirildi. Tüm hastaların açlık kan şekeri 
(AKŞ), insülin, ürik asit, lipid parametreleri; total 
kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), dü-
şük dansiteli lipoprotein (LDL), trigliserid (TG) en-
zimatik olarak ölçüldü. CRP değerleri nefelometrik 
yöntem ile ölçüldü. AKŞ spektrofotometrik olarak 
ölçüldü. Açlık kan insülin seviyesi immünotürbito-
metrik metod ile ölçüldü. İnsülin direnci HOMA-IR 
(Homeostatic model assesment) ile açlık kan şekeri 
(mg/dl) X Açlık insülini (micruU/ml) şeklinde ba-
kıldı.
Çalışmamızda istatistiksel analizler için “SPPS 
17.0 for Windows” (SPSS Inc., Chicago, Illinois) 
programı kullanıldı. P değerinin 0.05 den küçük ol-
ması istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi. 
Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
“tek örneklem Kolmogorov-Smirnov testi” ile in-
celendi. Gruplar arasındaki değişkenlerin karşılaş-
tırılması için Student t testi ve Mann-Whitney-U 
testleri  değerlerin  dağılım  durumuna  göre  uygun 
şekilde kullanıldı. Her iki grup arasında kategorik 
verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanıl-
dı. Normal dağılımlı iki sayısal değişken arasındaki 
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testi ile incelendi, bunun dışındaki durumlarda ise 
Spearman’ın korelasyon testi kullanıldı.
Çalışma Helsinki Bildirgesine uygun planlan-
dı. Erzurum Bölge Eğitim Araştırma Hastanesi Etik 
Kurul Komitesinden etik kurul onayı alındı. Tüm 
hastalara bilgilendirilmiş onam formu imzalatıldı.
BULGULAR
Çalışmada yer alan 109 PKOS ve 30 kontrol grubu 
hastasının klinik ve biyokimyasal özellikleri Tab-
lo1’ de gösterilmiştir. 109 PKOS hastasının 33’ ü 
(%30,2) obez, 22’si (%20,1) kilolu, 54’ü (%49,5) 
normal  kiloda  bulundu.  PKOS  hastaları  kontrol 
grubu  ile  karşılaştırıldığında  VKİ  ve  bel  çevresi 
istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulundu 
(P=0,03 ve P=0,02). Benzer şekilde AKŞ, insülin 
ve HOMA-IR değerleri de PKOS grubunda anlamlı 
olarak yüksek bulundu (P=0,02, P=0,01 ve P=0,02). 
Lipid parametrelerinin PKOS grubunda anlamlı şe-
kilde bozulduğu saptandı (Tablo 1).
PKOS  grubunda  CRP  düzeylerinin  anlamlı 
şekilde artmış olduğu izlendi. VKİ> 30 olanlarla; 
kontrol, VKİ<25 ve VKİ 25-30 olan gruplar kar-
şılaştırılınca  CRP  düzeyleri  obez  grupta  anlamlı 
olarak yüksek bulundu (P<0,001). CRP deki bu an-
lamlı artış VKİ katılarak yapılan çoklu regresyonda 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (P=0,308). 
PKOS grup ile kontrol grubunu VKI’leri bi-
rebir  aynı  karşılaştırılarak  subgrup  analizi  yapıl-
dı.  CRP  de  iki  grup  arasında  anlamlı  bulunmadı 
(P=0,07). Kontrol grubu ile kilolu veya normal ki-
lodaki PKOS hastaları karşılaştırıldığında CRP’nin 
gruplar arasında anlamlı farklılık göstermediği sap-
tanmıştır (P>0,05). CRP artışının obezite ile anlamlı 
olarak arttığı saptandı (P<0,05).
Ortalama  insulin  değerleri  kontrol  grubunda 
6,9 iken, normal kilolu PKOS grubunda 9,15 kilolu 
PKOS grubunda 10,54 ve obez grupta 14,3 olarak 
bulundu. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında insu-
lin yüksekliği sadece obez grupta istatistiksel olarak 
anlamlı bulundu (P=0,005). VKİ >30 olan PKOS’lu 
grupta kontrol ve VKİ <25 olan gruplara göre HO-
MA-IR  indeksi  daha  yüksek  bulundu  (P<0,001, 
P=0,003).  VKİ  >30  olan  PKOS’lu  grupta  kont-
rol grubuna göre ürik asit düzeyleri belirgin ola-
rak yüksek iken (P=0,01), VKİ 25-30 ve VKİ <25 
olan PKOS’lu grup ile kontrol grubu arasında ise 
fark yoktu (P>0,05) (Tablo 2). HDL; VKİ >30 olan 
grupta kontrol ve VKİ <25 olan gruplara göre daha 
düşük bulundu. TG; VKİ >30 olan grupta kontrol 
ve VKİ <25 olan gruplara göre daha düşük bulundu.
Tablo 1. PKOS’lu hastalar ve kontrol grubunun klinik ve 
biyokimyasal özellikleri
PCOS
(n=109)
Kontrol
(n=26) P değeri
Yaş 25,0333 26,0385 0,04
VKI (kg/m2) 27,9508 20,8270 0,03
Bel Çevresi 93,1115 74,3000 0,02
FSH (ng/ml) 5,8972 6,7813 0,6
LH (ng/ml) 7,9415 6,6363 0,7
E2 (ng/ml) 40,3059 79,2554 0,52
TSH (ng/ml) 2,7990 2,6704 0,03
sT3 (ng/dl) 3,2688 3,4242 0,04
sT4(ng/dl) 15,2372 15,4163 0,04
PRL (ng/mL) 10,2±3,6 13,3±3,2 0,6
AKŞ (mg/dl) 91,8733 85,2500 0,02
İnsülin (mU/L) 11,3492 6,9057 0,01
HOMA-IR 2,5246 1,4621 0,02
T.Kol (mg/dl) 170,2573 159,3333 0,04
HDL (mg/dl) 52,4538 59,0000 0,03
LDL (mg/dl) 98,2915 86,5833 0,01
TG (mg/dl) 102,0792 69,4583 0,01
Ürik Asit (mg/dL) 4,4480 3,6096 0,01
CRP (mg/L) 4,9193 2,6148 0,02
Tablo 2. Hastaların ortalama C-reaktif protein (CRP), HO-
MA-IR ve ürik asit değerleri
  CRP HOMA-IR Ürik Asit
Kontrol 2,6148 1,4621 3,6096
VKI<25 PCOS 2,9713 2,0137 4,2743
VKİ 25-30 PCOS 4,1046 2,3076** 4,2267
VKI >30 PCOS 7,6820* 3,2527** 4,8431***
* Ortalama CRP değeri VKI>30 olan grupta kontrol gru-
buna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bu-
lundu (p< 0,001), **Obez ve kilolu grupta HOMA-IR artışı 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0,003), ***Kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında ürik asit seviyeleri obez grup-
ta anlamlı artmış bulundu. 
TARTIŞMA
Bu  çalışmada  VKİ’ne  göre  eşleştirilmiş  kontrol 
grubu  ile  karşılaştırıldığında  PKOS  hastalarında 
CRP’nin  gruplar  arasında  farklılık  göstermediği 
ancak  obez  PKOS’lu  hastalarda  anlamlı  şekilde 
CRP’nin yükseldiği bulunmuştur. CRP yüksekliği 
ile beraber obez PKOS’lu hastalarda diğer kardi-E. U. Uludağ ve ark. PKOS’ta kardiyovasküler risk 429
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ovasküler risk faktörleri olan; insülin, AKŞ, HO-
MA-IR,  ürik  asit  değerlerinin  de  anlamlı  olarak 
yükseldiği  ve  lipid  parametrelerinin  bozulduğu 
izlenmiştir.  Obezite  ile  beraber  PKOS  hastaların-
da metabolik kontrolün anlamlı şekilde bozulduğu 
saptanmıştır.
Gelişmiş ülkelerde en sık ölüm nedeni kardi-
yovasküler  hastalıklardır.  Kardiovasküler  hastalık 
risk faktörleri arasında yaş, sigara, hipertansiyon, 
DM, dislipidemi, fiziksel inaktivite yer almaktadır 
[14]. Fertil çağda en sık görülen endokrinolojik bir 
hastalık olan polikistik over sendromu obezite, dis-
lipidemi, bozulmuş glukoz toleransı, insülin rezis-
tansı, HT, ateroskleroz gibi birçok kardiyovasküler 
risk faktörünü bir arada bulundurmaktadır [15,16]. 
Bunlar arasında obezite, kardiyovasküler hastalık-
lar için bağımsız bir risk faktörü olması yanında, 
hipertansiyon  gibi  diğer  risk  faktörlerine  de  yol 
açarak etkili olduğuna dair kanıtlar mevcuttur [17]. 
Obezite PKOS’ lu genç kadınlarda yaygın olarak 
görülmekte,  genetik,  fiziksel  inaktivite,  diyet,  hi-
perinsülinemi,  hiperandrojenemi  gibi  faktörlerden 
etkilenmektedir [18]. Bu çalışmada PKOS’lu has-
talarda CRP’nin obeziteyle beraber arttığı ve kar-
diyovasküler riski potansiyelize ettiği görülmüştür.
PKOS  etyopatogenezinde  insülin  direncinin 
rolü çalışmalarda gösterilmiştir [15,16]. Bu çalış-
mada da VKİ‘ i 30’ un üstünde olan haslarda HO-
MA-IR ve insülin değeri, VKİ’ i 25’ in altında ki 
hasta  grubu  ve  kontrol  grubuna  göre  istatistiksel 
olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulundu.
Schahter ve arkadaşları PKOS’lu hastalarda ve 
sağlıklı kontrollerde insulin rezistansı ve homosis-
tein düzeyleri arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma-
larında, hastaların %45,2’sinin VKİ’ inin 27’ den 
fazla olduğunu göstermiştir [17]. Bu çalışmamızda 
bu oran % 39 bulundu. Yüksek VKİ, PKOS’ lu has-
talarda insülin direnci ile yüksek oranda birliktelik 
göstermiştir. İnsülin direnci indeksleri obez PKOS’ 
lu hastalarda obez olmayanlara göre anlamlı ölçü-
de yüksekti ancak her iki PKOS grubuda kontrol 
grubuna göre göre daha insulin rezistant idi. Diğer 
çalışmalarda da, obez PKOS’ lular ve normal kilo-
lu PKOS’ lular karşılaştırıldığında insülin rezistansı 
obez grupta daha yüksek bulunmuş ve PKOS preva-
lansının obezite derecesi ile arttığı gösterilmiş olup 
obezitenin PKOS gelişiminde artmış bir risk faktörü 
olduğu belirtilmiştir [18- 20]. 
Geçtiğimiz on yılda artmış CRP düzeylerinin 
kardiyovasküler hastalıkların önemli bir prediktörü 
olduğu ve aterosklerozun temelinde yatan esas me-
kanizmanın da kronik inflamasyon olduğu yolunda 
önemli kanıtlar elde edilmiştir [21]. CRP veya IL-6 
gibi düşük doz kronik inflamasyonu gösteren belir-
teçlerin Tip II DM gelişiminin önemli prediktörleri 
olduğu gösterilmiştir. Bazı çalışmalarda PKOS’lu 
hastalarda CRP düzeyleri yüksek olarak bulunmuş, 
bu da PKOS’ ta DM riski artışının kronik inflamasyo-
nun tetiklemesi sonucu olabileceği şeklinde yorum-
lanmıştır [22]. Artmış serum CRP konsantrasyonla-
rı, PKOS’ ta da sıklıkla görülen obezite ve insulin 
rezistansı ile de ilişkili bulunmuştur [23,24,25]. Bi-
zim çalışmamızda obez PKOS grubunda CRP ista-
tistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulundu. 
CRP ile VKİ, bel çevresi, AKŞ, ürik asit, trigliserit 
arasında pozitif korelasyon, HDL ile arasında ise 
negatif korelasyon saptadık. CRP ile bu parametre-
ler arasındaki pozitif ilişki kardiovasküler riski daha 
da arttırmaktadır. CRP ile PKOS arasında yapılan 
univariant regresyonda anlamlı ilişki olsa da VKİ‘ 
nin katıldığı multivariant regresyonda CRP’ deki bu 
anlamlı ilişki kaybolmuş, ancak VKİ ile devam eder 
görülmüştür. Bunu destekleyen diğer çalışmalarda 
da PKOS ve normal sağlıklı yetişkinlerde, hs-CRP 
ve leptin VKİ ile pozitif korelasyon gösterilmiştir 
[26-29]. Bu moleküller çoğunlukla artmış visseral 
adipoz doku ile ilişkilidirler [30,31,32]. PKOS olu-
şumunda CRP düzeyleri güçlü bir belirteçtir. Bura-
da PKOS olumsuz parametreleri içinde esas suçlu 
obezite mi, yoksa PKOS kronik inflamasyonla obe-
zite için zemin mi hazırlıyor, ya da PKOS ve obe-
zite birbirini potansiyalize mi ediyor sorusu ortaya 
çıkmaktadır.
Obezlerde görülen olumsuz lipid profili, artan 
trigliserit, düşük HDL kardiyovasküler hastalık risk 
artışını gösteren metabolik sendrom kriterlerini ta-
riflemektedir [12]. Bu çalışmada da VKİ>30 olan 
grupta  diğer  gruplarla  karşılaştırıldığında  anlamlı 
olarak trigliserit yüksekliği, düşük HDL değerlerine 
ulaşılmıştır.
Ürik asit ve artan KVH  riskle ilişkili birçok 
çalışma yapılmıştır. Kardivasküler hastalık riskinin 
arttığı Metabolik Sendrom tanı kriterleri arasında da 
artmış ürik asit seviyeleri bulunmaktadır [33]. Bi-
zim çalışmamızda da VKİ >30 olan grupta ürik asit 
değerleri anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuştur.E. U. Uludağ ve ark. PKOS’ta kardiyovasküler risk 430
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Sonuç  olarak  PKOS’  lu  hastalarda  obezite, 
CRP  ve  insulin  rezistansı  arasında  kompleks  bir 
ilişki  bulunmaktadır.  Bu  çalışmada  VKI>30’  un 
üzerinde olan PKOS’lu hastalarda insülin değerle-
ri ve HOMA değerleri kontrol ve diğer PKOS’lu 
gruplara göre daha yüksek bulunmuştur. Obezitede, 
artan bel çevresi insülin direncine zemin hazırla-
maktadır. Obez hastalar belki de obezite ile ortaya 
çıkan  insülin  direnci  sonucunda  PKOS’  a  eğilim 
göstermektedirler, ya da PKOS obeziteye zemin ha-
zırlamaktadır. Kilo kaybı ile oluşan olumlu pozitif 
hayat beklentisi ve insülin direncinin kırılması DM, 
KVH, PKOS riskini azaltacaktır. Kilo vermenin et-
kisi ile menstrüel siklusların spontan olarak düze-
ne girmesi sonucu oluşan kısır döngü kırılacaktır. 
Çalışmamızda CRP her ne kadar VKİ arttıkça daha 
çok artsa da PKOS da VKİ’ den bağımsız bir artışı 
bulunmamaktadır.  Aterosklerozda  bu  inflamatuar 
markırın artması bağımsız bir risk faktörü olarak ro-
lünü hala korumaktadır. Bu çalışmada obez PKOS’ 
lu hastalarda VKİ, ürik asit ve CRP gibi üç önemli 
kardiyovasküler risk faktörünün arttığı saptanmıştır.
Bu bulgular doğrultusunda PKOS’da obezite, 
hiperinsülinemi, artan CRP birbiri içine girmiş, bir-
birini potansiyalize eden risk faktörler gibi görün-
mektedir. PKOS; zeminindeki bu faktörlerle direk 
olmasa da dolaylı bir kardiyovasküler risk faktörü-
dür. Kardiyovasküler risk faktörleri iyi bilindiğin-
de, buna bağlı ölümlerin çoğu önlenebilmektedir. 
PKOS’da kötü metabolik parametrelerin kontrolün-
de, obezite ile mücadele önemli bir koruyucu he-
kimlik konusu olarak değerlendirilmelidir.
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